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Resumo e Palavras-Chave em Português  
As perturbações do espetro autista (PEA) definem-se como um conjunto de 
perturbações no neurodesenvolvimento, que se podem manifestar em défices na 
comunicação e interação social, comportamentos repetitivos e interesses restritos, 
assim como perturbações do comportamento alimentar e alterações 
gastrointestinais. A sua etiologia é multifatorial e resulta da interação entre fatores 
genéticos e do ambiente.  
Vários estudos têm demonstrado que a exposição nutricional e alimentar materna 
e condições como obesidade e diabetes parecem estar associadas com o 
desenvolvimento cognitivo das crianças e a prevenção de PEA. Destaca-se o ácido 
fólico, a colina, outros dadores do grupo metilo, o ferro, os ácidos gordos 
polinsaturados da série n-3 e a ingestão de peixe gordo. Adicionalmente, a adesão 
a padrões alimentares mais saudáveis, como a Alimentação Mediterrânica, durante 
a gravidez parece reduzir a incidência de problemas neurológicos, nomeadamente 
PEA. 
Quanto ao tratamento, os estudos têm incidido em dietas que atuem ao nível da 
sintomatologia de base, como o caso da dieta isenta de glúten e caseína e da dieta 
cetogénica. Assim como na manutenção de um peso saudável e redução da 
sintomatologia gastrointestinal. 
Nesta revisão temática são abordados os principais fatores que podem influenciar 
o neurodesenvolvimento e desempenho cognitivo durante a gestação e o impacto 
de intervenções nutricionais e alimentares estudadas no tratamento das PEA. 
Palavras-chave: 
Perturbações do espetro autista; intervenção nutricional; alimentação; prevenção; 
tratamento. 
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Resumo e Palavras-Chave em Inglês 
Autism Spectrum Disorders (ASD) are defined as a set of neurodevelopmental 
disorders, which may manifest as deficits in communication and social interaction, 
repetitive behaviors and restricted interests, as well as eating disorders and 
gastrointestinal disorders. Its etiology is multifactorial and results from the 
interaction between genetic and environmental factors. 
Several studies have shown that maternal nutritional and dietary exposure, 
conditions such as obesity and diabetes appear to be associated with children's 
cognitive development and the prevention of ASD. Of note are folic acid, choline, 
other donors of the methyl group, iron, n-3 series polyunsaturated fatty acids and 
the intake of fatty fish. In addition, adherence to healthier dietary patterns, such as 
Mediterranean Diet, during pregnancy appears to reduce the incidence of 
neurological problems, notably ASD. 
Regarding the treatment, the studies have focused on diets that act at the level of 
basic symptomatology, such as the case of gluten-free and casein-free diet and the 
ketogenic diet. As well as maintaining a healthy weight and reducing gastrointestinal 
symptoms. 
This review addresses the main factors that may influence neurodevelopment and 
cognitive performance during gestation and the impact of nutritional and dietary 
interventions studied in the treatment of ASD. 
 
Keywords: 
Autistic spectrum disorders; nutritional intervention; food; prevention; treatment. 
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Lista de abreviaturas, siglas e acrónimos 
AA: Ácido Araquidónico 
AM: Alimentação Mediterrânica 
CARS: Childhood Autism Rating Scale  
DC: Dieta Cetogénica 
DGM: Dadores do Grupo Metilo 
DNA: Ácido Desoxirribonucleico 
DHA: Ácido Docosahexaenóico 
GABA: Ácido Gama-aminobutírico 
GI: Gastrointestinais 
HC: Hidratos de Carbono 
HFD: Dieta Hiperlipídica 
Ig: Imunoglobulina 
IL: Interleucina 
IMC: Índice de Massa Corporal 
PA: Padrão Alimentar 
PCA: Perturbações do Comportamento Alimentar 
PEA: Perturbações do Espetro Autista  
AGPI: Ácidos Gordos Polinsaturados 
QI: Quociente de Inteligência 
SGSC: Dieta isenta de Glúten e Caseína 
TCM: Triglicerídeos de Cadeia Média 
TNF-α: Fator de Necrose Tumoral α 
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1. Introdução 
As perturbações do espetro autista (PEA) são definidas como um conjunto de 
perturbações neurológicas que se caracterizam por défices na comunicação e 
interação social, comportamentos repetitivos e interesses restritos, manifestando-
se durante a primeira infância(1-3). Os indivíduos com PEA apresentam hábitos 
alimentares irregulares, com seletividade marcada e várias aversões. É também 
comum a presença de alergias alimentares, alterações metabólicas, problemas 
gastrointestinais (GI), inflamação e epilepsia(1, 4, 5). 
A gravidade do espetro varia de muito leve a grave, com base no comportamento(3) 
e segundo o Centers for Disease Control and Prevention estima-se que 1 em 59 
crianças tenha PEA(6), com maior prevalência no sexo masculino, numa relação de 
4/1(2). Em Portugal a prevalência é de 1 em 1000 crianças em idade escolar(7).  
As PEA são de origem multifatorial, resultando da interação entre fatores genéticos 
e do ambiente. Nestes, destaca-se o estado nutricional, a alimentação, o estilo de 
vida e exposição ao stress da mãe e dos indivíduos com PEA(1, 8-10). 
O tratamento atual é essencialmente farmacológico com atuação ao nível 
comportamental, nomeadamente agonistas α-adrenérgicos, antagonistas β-
adrenérgicos e anticonvulsivantes. No entanto, existem casos refratários à 
medicação, agravando a manifestação dos sintomas e comorbilidades associadas, 
com prejuízo na qualidade de vida(5), de modo que, nos últimos anos, tem-se 
verificado alguma evolução na procura de tratamentos 
alternativos/complementares. Contudo, esta é uma área ainda pouco conhecida e 
com várias questões subjacentes. 
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Deste modo, a exploração de outras formas de tratamento que incidam sobre os 
fatores não genéticos, nomeadamente o estado nutricional e a alimentação 
materna, assim como a alimentação das crianças com PEA, tornam-se áreas de 
interesse como forma de prevenir e/ou atenuar a manifestação dos sintomas(1). 
 
2. Características clínicas das PEA 
2.1. Alterações neurológicas 
As perturbações observadas resultam de um conjunto de alterações anatómicas e 
funcionais que originam um crescimento exagerado do cérebro durante a infância, 
com alterações na conexão cerebral, o que leva a uma reorganização global do 
cérebro de forma heterogénea nos indivíduos com PEA(3). Estes apresentam um 
número reduzido de recetores do ácido gama-aminobutírico (GABA) e redução do 
número de células de Purkinje no cerebelo, que são as principais produtoras da 
descarboxilase do glutamato, criando um défice de GABA, principal 
neurotransmissor inibitório(11). Estas alterações prejudicam a sincronização 
neuronal e originam um desequilíbrio entre os estímulos excitatórios e inibitórios, 
que resulta numa hiperexcitabilidade dos circuitos neocorticais(5). 
As áreas cerebrais mais afetadas são os lobos temporal e frontal, dando especial 
importância à amígdala, responsável pelos comportamentos sociais e de 
agressividade(5). Alguns autores sugerem que estas anomalias se desenvolvem 
ainda no útero(12), considerando o tempo compreendido entre a conceção e os 
primeiros anos de vida como o período crítico para o desenvolvimento de PEA(8). 
2.2. Obesidade e Perturbações do comportamento alimentar (PCA) 
Os estudos realizados no sentido de entender a terapêutica mais adequada para 
as crianças com PEA incluem fatores como alimentação, atividade física e 
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medicação, mas os resultados não são claros e não abordam a eficácia da 
intervenção nutricional de forma isolada nem consideram a severidade das 
perturbações(13).  
Entre as PCA mais comuns destacam-se a recusa de alimentos específicos com 
base nas cores e texturas, preferência por alimentos com elevada densidade 
energética, principalmente constituídos por gorduras saturadas e açúcares simples, 
comportamentos problemáticos às refeições, ruminação e pica(4, 14). Estes 
aumentam a predisposição para o excesso de peso e podem ser um fator de risco 
para o desenvolvimento de carências nutricionais, nomeadamente nas vitaminas 
do complexo B, vitaminas D e E, cálcio(14, 15), magnésio, ferro e zinco(14).  
Alguns autores referem que os indivíduos com PEA têm maior risco para 
desenvolver obesidade e comorbilidades associadas comparativamente aos 
indivíduos neurotípicos(4, 13, 14, 16), com maior incidência em crianças entre os 2 e os 
5 anos de idade e durante a adolescência, entre os 12 e os 17 anos(16). Facto que 
se deve a fatores genéticos, terapêutica farmacológica, sedentarismo e PCA(13, 16). 
2.3. Alterações gastrointestinais (GI) 
Os indivíduos com PEA têm alterações na composição da microbiota, que se 
manifestam em sintomas GI, como dor abdominal, obstipação, diarreia, vómitos e 
refluxo gastroesofágico(1, 2, 4, 17, 18). Problemas que têm sido associados a 
comportamentos de isolamento, ansiedade, irritabilidade e frustração(15). Além 
disso, pensa-se que a seletividade alimentar possa ser um marcador da disbiose(4).   
A composição da microbiota intestinal pode influenciar a função neurológica através 
das interações que estabelece com o sistema imune, que é ativado na presença de 
disbiose e promove a neuroinflamação através da barreira hematoencefálica devido 
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ao aumento da produção de citocinas inflamatórias, que interagem com as células 
nervosas e a expressão genética, tendo como consequência a disfunção 
neurocognitiva(17, 19).  
 
3. Prevenção das Perturbações do Espetro Autista 
3.1. Estado metabólico materno  
O estado metabólico e a alimentação da mãe durante a gravidez têm extrema 
importância no ambiente gestacional a que o feto está exposto e influenciam o 
desenvolvimento neural e futuras manifestações comportamentais(20), 
nomeadamente ansiedade, depressão, défice de atenção, hiperatividade e PEA(21). 
Estados de malnutrição e inflamação nos períodos pré-concecional e gestacional 
podem ter consequências adversas no desenvolvimento neurológico do feto(22). 
Pensa-se que os fatores com maior impacto se prendem com a disfunção 
placentária, níveis séricos de citocinas inflamatórias, glicose, insulina e leptina(20).   
3.1.1. Índice de Massa Corporal (IMC) materno 
A obesidade materna tem sido associada ao aumento do risco de PEA devido a 
fatores como a inflamação, dislipidemia, hiperglicemia, resistência à insulina(21), 
restrição do crescimento intrauterino, ganho ponderal excessivo durante a gravidez 
e diabetes gestacional(23, 24). Além disso, tem um impacto negativo no crescimento 
da placenta, embrião e feto e aumenta o risco de complicações pós-parto(25).  
Tem-se verificado uma associação entre um IMC materno elevado, o risco de 
PEA(22, 25) e o Quociente de Inteligência (QI)(25) das crianças, manifestando um pior 
desempenho cognitivo tanto nos casos de obesidade prévia à gravidez como nos 
casos de ganho ponderal excessivo durante a gestação. Importa também salientar 
que um IMC materno inferior 18,5 kg/m2 tem impactos negativos no 
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desenvolvimento cognitivo, sugerindo uma relação em forma de U entre o IMC 
materno e a função cognitiva das crianças(23, 25).  
A obesidade materna pré-gestacional é também apontada como um fator de risco 
para o desenvolvimento do feto, prevendo-se uma probabilidade duas vezes maior 
de problemas na regulação de emoções(21) e défices na expressão linguística(20). 
Num estudo longitudinal com 1311 pares mãe-filho verificou-se que défices no 
discurso ou necessidade de terapia da fala, diagnósticos de PEA, hiperatividade e 
necessidades especiais na aprendizagem eram mais frequentes em filhos de 
mulheres obesas(26). No mesmo sentido, estudos em animais demonstraram que 
aquando da obesidade materna existe uma produção diminuída do fator 
neurotrófico derivado do cérebro, reduzindo a neurogénese no hipocampo(21).  
O estado inflamatório associado à obesidade materna leva ao aumento dos 
marcadores inflamatórios, como interleucinas IL-6, IL-1 e fator de necrose tumoral 
α (TNF-α), que danificam os oligodendrócitos, resultando numa mielinização 
deficiente(22). Acontecimento que influencia o desenvolvimento das vias de 
sinalização dos neurotransmissores serotonérgicos e dopaminérgicos, sendo estas 
vias influenciadas também pela quantidade de hormonas como a leptina e a 
insulina(21). Além disso, as situações de inflamação e malnutrição contribuem para 
o aumento do risco de nascimento pré-termo e foi demonstrado que  estas crianças 
apresentam risco três vezes maior de desenvolver perturbações psiquiátricas 
quando comparadas com crianças de termo(22). 
3.1.2. Influência da insulina e leptina 
A presença de diabetes gestacional ou estados de hiperglicemia e hiperinsulinemia 
maternos durante a gestação estão associados a um risco aumentado de 
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perturbações psiquiátricas, como ansiedade, depressão e dificuldades de interação 
social(20, 23). A glicose tem a capacidade de atravessar a barreira placentária, o que 
leva o pâncreas do feto a produzir mais insulina como resposta ao estado de 
hiperglicemia. A insulina é um fator de crescimento neural importante pelo que a 
exposição a elevados níveis desta hormona durante períodos críticos do 
desenvolvimento pode levar a perturbações do circuito neural(20, 21, 24).  
A leptina é responsável pela regulação de alguns sistemas de neurotransmissores 
como o dopaminérgico e o serotonérgico, por inibir os neurónios dopaminérgicos e 
a síntese de serotonina(27). Elevadas concentrações de leptina têm sido associadas 
a perturbações no neurodesenvolvimento durante a infância, incluindo PEA(20, 24), 
assim como à resposta inflamatória, por promover a libertação de citocinas pró-
inflamatórias e o aumento da sua expressão na placenta(23, 27). Já durante a infância 
constatou-se que as crianças com PEA apresentam concentrações de leptina mais 
elevadas do que as neurotípicas(21, 27).  
Assim, a obesidade prévia à gravidez e consequente exposição a níveis elevados 
de leptina e insulina durante o desenvolvimento fetal apresentam-se como fatores 
de risco para o desenvolvimento de problemas psiquiátricos(20, 24). 
3.2. Alimentação materna e prevenção de PEA 
Alguns estudos têm sido realizados no sentido de entender a influência da 
alimentação materna no desenvolvimento neural do feto. A evidência é ainda pouco 
robusta mas sugere que padrões alimentares (PA) pouco saudáveis durante a 
gravidez possam ter influências negativas no comportamento das crianças(10). 
Destaca-se a importância do ácido fólico, colina e outros dadores do grupo metilo 
(DGM), ferro, ácidos gordos polinsaturados (AGPI) e a ingestão de peixe na 
prevenção do desenvolvimento de PEA(28).  
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3.2.1. Suplementação de ácido fólico e folato alimentar 
A ingestão de suplementos vitamínicos e minerais durante a gestação e ainda antes 
da conceção parece estar associada a uma redução de 40% do risco de 
desenvolvimento de PEA, com especial atenção para o ácido fólico(8).  
Este nutrimento é um aliado no desenvolvimento neurológico, reduzindo o risco de 
defeitos no tudo neural, hiperatividade e défices na linguagem e está diretamente 
envolvido na expressão genética, síntese proteica e atividade dos 
neurotransmissores por ser um DGM nas reações de metilação do ácido 
desoxirribonucleico (DNA)(8, 9, 29).  
A suplementação em ácido fólico durante a gravidez tem sido associada a uma 
redução significativa do risco de PEA e problemas comportamentais relacionados(8, 
29, 30). Ainda assim, esta questão deve ser observada de forma cuidada visto 
existirem opiniões controversas relativamente ao efeito desta suplementação. A 
exposição a doses excessivas pode desregular a expressão de vários genes 
associados ao neuro-desenvolvimento(31), propondo uma relação em forma de U 
entre a dose de ácido fólico e o risco de PEA(32).    
3.2.3. Suplementação de colina e outros dadores do grupo metilo  
A metilação do DNA é a adição de um grupo metilo a uma base de citosina na 
sequência da cadeia de DNA e o seu comprometimento tem sido associado ao 
desenvolvimento de condições como PEA(33). Este processo é influenciado pela 
disponibilidade de nutrimentos, nomeadamente colina, betaína, metionina, ácido 
fólico, vitamina B12 e zinco, que são DGM(33, 34).  
A colina mostrou ter efeitos neuroprotetores, tanto em animais, como em humanos, 
estando presente nos ovos, no leite, alguns tipos de peixe e frutos oleaginosos(34-
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36). Durante a gravidez e lactação o aumento da ingestão de colina está associado 
a uma redução do risco de defeitos no tubo neural(9, 34), aumentando a neurogénese 
no hipocampo, o que estimula o crescimento dos neurónios colinérgicos, a síntese 
de acetilcolina e sua libertação(34). A suplementação de colina durante este período 
demonstrou uma redução dos comportamentos repetitivos, ansiedade e melhoria 
do comportamento social das crianças(34, 37). Ainda assim, salienta-se que os 
possíveis efeitos do excesso de suplementação de colina não estão bem 
descritos(34). 
Observou-se em animais que a suplementação com DGM pode alterar a metilação 
do DNA, expressão genética e comportamento. Um estudo caso-controlo comparou 
a influência de uma dieta hiperlipídica (HFD) na gestação, com e sem 
suplementação em DGM, e qual o efeito da suplementação pós-natal nos 
descentes e verificou-se que os recém-nascidos suplementados após o nascimento 
reverteram os danos cognitivos causados pela HFD, aumentando o número de 
sinapses e sinalização. Contudo, reconhece-se a necessidade de mais estudos(33). 
3.2.4. Suplementação de ferro 
O ferro tem um papel fundamental no crescimento da placenta e no 
desenvolvimento cerebral fetal ao participar na produção de neurotransmissores, 
mielinização, desenvolvimento do córtex frontal e gânglios da base, pelo que o  seu 
défice tem sido associado a atrasos no desenvolvimento cognitivo e perturbações 
comportamentais(22, 28, 38).  
Um estudo caso-controlo demonstrou que uma maior ingestão de ferro por parte da 
mãe parece reduzir o risco de PEA. Verificou-se também existir uma associação 
entre o défice de ferro e condições metabólicas como obesidade e diabetes, 
referindo que a presença destas condições, associada a um défice de ferro, 
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aumenta o risco de PEA em 5 vezes. Ainda assim, há poucos estudos publicados, 
de forma que é necessária mais evidência para consolidar esta associação(38).   
3.2.5. Ácidos Gordos Polinsaturados n-3, n-6 e ingestão de peixe gordo 
Vários estudos têm demonstrado existir uma relação significativa entre os AGPI da 
série n-3 e a função cognitiva(39, 40). Neste sentido, verifica-se que a ingestão 
materna de AGPI n-3 tem um efeito protetor no risco de desenvolver PEA, 
influenciando também o QI das crianças(28, 41).  
Durante a gestação há uma maior acumulação de ácido docosahexaenóico (DHA) 
ao longo do terceiro trimestre, aquando da sinaptogénese, diferenciação, 
neurogénese e expansão da matéria cinzenta. No período perinatal o défice de 
DHA leva ao aumento da produção de citocinas, induzindo neuroinflamação(39).  
Além disso, as reservas maternas de ácidos gordos presentes no tecido adiposo 
são utilizadas pelo feto até ao fim da gravidez e durante os 2 primeiros meses de 
vida(41), sendo o leite materno o principal fornecedor de AGPI(42).  
O papel dos AGPI da série n-6 no neurodesenvolvimento é menos claro. No 
entanto, alguns derivados do ácido araquidónico (AA), como o caso dos 
endocanabinoides, parecem ter ação na regulação da migração neuronal e indução 
de interneurónios que expressam GABA no córtex embrionário(39). Há também 
evidência de uma redução de 34% do risco de desenvolver PEA aquando de uma 
ingestão mais elevada de AGPI n-6(41). Não obstante, estes dados necessitam de 
ser replicados. Assim, alguns autores consideram existir um efeito protetor por parte 
dos n-6, outros assumem que estes podem induzir comportamento autista(39).  
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Adicionalmente, importa dar alguma atenção ao rácio n-6/n-3 que, quando 
aumentado, provoca mudanças na mielinização, o que altera a conexão dos 
circuitos neurais, podendo interferir no comportamento e cognição(39). 
O peixe gordo é a fonte primordial de AGPI n-3  e contém vitaminas A, D, E e B12 
e proteínas de elevado valor biológico(40) assim como zinco, que é um dos DGM. 
Vários estudos mostram que a ingestão de peixe pela mãe está associada a níveis 
de desenvolvimento cognitivo mais elevados nas crianças(8, 28, 43).  
3.2.6. Padrões alimentares saudáveis e Alimentação Mediterrânica (AM) 
Alguns autores trabalharam no sentido de entender a relação entre o PA materno 
e o desempenho cognitivo das crianças e observou-se que PA que incluem 
alimentos como frutas, hortícolas, laticínios e peixe e menos produtos processados 
estão associados a melhores resultados cognitivos e QI mais elevado na infância, 
sugerindo que uma alimentação equilibrada e variada possa ser benéfica no estado 
nutricional materno e consequente desenvolvimento fetal (44, 45). 
A AM caracteriza-se pela ingestão elevada de fruta, produtos hortícolas, cereais 
inteiros, leguminosas, frutos oleaginosos e o azeite como principal fonte de gordura. 
Destaca-se a ingestão moderada de carnes brancas e peixe em detrimento das 
carnes vermelhas e processadas e a ingestão moderada de laticínios(46). Este PA 
tem sido negativamente associado a condições como obesidade e diabetes(10) e 
mostrou ser promotor de menor circunferência da cintura na infância(47).  
Um estudo coorte mostrou uma associação inversa entre a adesão a este PA na 
gravidez e os comportamentos das crianças, nomeadamente depressão, 
ansiedade e comportamentos atípicos. Adicionalmente, verificou-se que a AM 
promove o bem-estar emocional e comportamental das crianças(10). 
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4. Tratamento das Perturbações do Espetro Autista 
A evidência existente no sentido de entender a relação entre a alimentação e as 
manifestações comportamentais das PEA é ainda limitada mas têm surgido 
hipóteses com restrições  alimentares específicas ou distribuições energéticas de 
macronutrimentos alternativas para crianças com PEA(19, 48). As estratégias 
terapêuticas atuais intervêm ao nível comportamental, educacional e 
farmacológico. Ainda assim, vários pais e cuidadores optam por recorrer a métodos 
alternativos ou complementares de tratamento(19, 48-50). 
4.1. Dieta isenta de Glúten e Caseína (SGSC) 
O recurso a restrição alimentar nos casos de PEA surgiu na sequência das 
manifestações GI observadas, tendo-se verificado que estes indivíduos 
apresentam uma permeabilidade intestinal aumentada que, aquando a ingestão de 
alimentos que contenham glúten ou caseína, permite a passagem de peptídeos 
com atividade opioide para a circulação sanguínea, afetando o sistema nervoso 
central(19, 49-52). Além disso, estes indivíduos aparentam ter maior risco de resposta 
imune a substâncias como o glúten e a caseína por apresentarem valores séricos 
de imunoglobulinas (IgA, IgG, IgM específica para o leite e IgE) mais elevados do 
que as crianças saudáveis(19). Assim, a dieta isenta de glúten é geralmente 
acompanhada por restrição de caseína(19, 53, 54).  
Com o objetivo de avaliar a implicação desta dieta no estado nutricional das 
crianças foi realizado um estudo caso-controlo onde se verificou que as crianças 
que seguiram a SGSC tinham tendência para apresentar menor peso corporal, 
menor IMC e menor ingestão energética total, relativamente aos controlos. Além 
disso, mostraram ingerir mais hortícolas, leguminosas, fribras e AGPI e menos 
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gorduras saturadas(53). No entanto, estudos anteriores associaram a SGSC a uma 
maior ingestão de gordura e proteína em relação aos hidratos de carbono (HC)(53). 
Visto existir pouca evidência acerca da eficácia desta dieta alguns autores sugerem 
que esta intervenção deve ser feita caso a caso, tendo em consideração as 
particularidades de cada indivíduo(53) e salientam a necessidade de mais pesquisas 
acerca de dietas de eliminação no tratamento dos indivíduos com PEA(19).  
As principais limitações apontadas à maioria dos estudos feitos neste sentido 
prendem-se com o tamanho das amostras, as disparidades de faixas etárias, a 
necessidade de avaliar a adesão à terapêutica e o reduzido tempo de 
seguimento(49). Além disso, a terapêutica farmacológica não é tida em consideração 
nos resultados da maioria dos estudos(51). Assim, a evidência para a implementação 
de uma SGSC é pouco sólida e os estudos existentes acerca da sua eficácia no 
tratamento das PEA são ainda inconclusivos e discordantes(19, 49-51).  
 
4.2. Dieta Cetogénica (DC) 
A DC tem vindo a ganhar alguma evidência no tratamento de doenças de origem 
neurológica, tendo por base uma redução do aporte de HC e aumento da gordura, 
geralmente numa relação de 4:1 (Lípidos:HC+Proteína), com 90% de lípidos, 6-8% 
de proteína e 2-4% de HC. Ao induzir um estado de cetose, os corpos cetónicos 
(acetoacetato, β-hidroxibutirato, acetona) passam a ser o principal substrato 
energético do organismo(54-59). Atualmente, a DC sofreu algumas modificações para 
aplicação às doenças neurológicas, passando a ter 60-70% de lípidos, 
essencialmente na forma de triglicerídeos de cadeia média (TCM) e a restrição 
proteica é menos significativa, dadas as necessidades em idade pediátrica(59).    
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O número de estudos sobre a eficácia desta dieta em humanos é muito reduzido e 
com amostras pequenas(55, 56, 58-60). Há também limitações quanto à composição 
exata da dieta, palatibilidade e efeitos lateais(56). Ainda assim, os resultados obtidos 
até agora indicam que a indução de um estado de cetose pode vir a ser uma forma 
de atuação para atenuar os sintomas de PEA(52, 55, 58, 61).  
Estudos em modelos animais têm mostrado resultados positivos ao nível da 
comunicação, socialização, comportamentos repetitivos, redução de convulsões(55, 
60) e dos níveis de ansiedade(56, 59). Pensa-se que a DC possa ter algum efeito ao 
nível do sistema GABA/glutamato(55, 56) ao inibir a via glicolítica, aumentando o 
metabolismo oxidativo no cérebro, o que leva ao aumento da capacidade de 
produção de GABA(57, 59). Adicionalmente, ratos submetidos a DC mostraram  
aumentar a formação de mielina e matéria branca no hipocampo e córtex temporal, 
tendo melhorado a resposta ao stress, a sinalização neuronal e comunicação(56). 
Os estudos em humanos são escassos mas há evidência de que a DC pode ter 
melhorias significativas a moderadas na escala Childhood Autism Rating Scale 
(CARS), nomeadamente ao nível da concentração, capacidades de aprendizagem, 
interação e relacionamento social(55, 56, 59, 61).  
Um ensaio clínico com 15 crianças com PEA que seguiram uma DC durante 3 
meses mostrou melhorias comportamentais significativas em 50% das crianças. 
Além disso, 10 participantes deram continuidade à dieta após os 3 meses de estudo 
e relataram que as melhorias comportamentais se mantiveram(58). 
Apesar das vantagens reportadas, a DC também pode apresentar efeitos 
indesejados. A restrição proteica e em HC em idade pediátrica pode resultar em 
lacunas no crescimento e peso inadequado para a idade. A dislipidemia é outra 
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situação que pode surgir nos indivíduos que apresentam a β-oxidação 
comprometida. Outros efeitos secundários incluem cálculos renais, refluxo 
gastroesofágico(59) e os maioritariamente reportados são perda ponderal, 
cansaço/fadiga, mudanças no apetite, náuseas, vómitos, obstipação ou diarreia(55).    
 
5. Reflexão Crítica e Conclusões 
O entendimento das PEA está ainda longe de ser completo e o facto de se tratar 
de uma patologia multifatorial dificulta a focalização da intervenção. Ainda assim, a 
evidência existente mostra a importância da nutrição e estilo de vida, tanto materno, 
como das crianças, no desempenho cognitivo e comportamental destes indivíduos. 
Na presente revisão foca-se o estado metabólico materno, incluindo a obesidade, 
a inflamação e a diabetes gestacional como fatores com implicação no 
desenvolvimento neurológico e enfatiza-se a importância da adoção de estilos de 
vida e PA saudáveis, que evitem o surgimento destas condições. A evidência atual 
destaca a importância de nutrimentos como o ácido fólico, os DGM, o ferro e os 
AGPI n-3 para o normal desenvolvimento neurológico fetal. Neste sentido, a AM 
parece ser um PA adequado para a prevenção do desenvolvimento de PEA, visto 
favorecer a manutenção de um peso saudável e um perfil anti-inflamatório, tanto no 
período prévio à conceção, como durante a gravidez. No entanto, a maioria dos 
estudos considera a ingestão dos nutrimentos apenas pela suplementação, sem 
contabilizar a quantidade proveniente da alimentação. É também evidente a 
necessidade de especificar as doses suplementadas.   
Em relação ao tratamento, a evidência é escassa, mas as dietas aqui descritas 
podem ser uma ferramenta para a redução das manifestações comportamentais 
das PEA, dependendo da severidade. Ainda assim, há várias limitações como o 
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reduzido tamanho amostral e tempo de seguimento, poucos dados relativos à 
população europeia, necessidade de estudos sobre as interações com a medicação 
e de estudos de comparação entre os duas dietas(54). É importante referir que, tanto 
a SGSC, como a DC podem ter implicações no estado nutricional das crianças com 
PEA(51, 53), aumentar os comportamentos de seletividade alimentar, a rejeição social 
e o isolamento por se tratarem de dietas pouco comuns. Além disso, a adesão a 
esta alimentação é geralmente dispendiosa e implica o envolvimento de toda a 
família e comunidade. Realça-se também a necessidade de manutenção de um 
peso saudável e redução dos sintomas GI, sendo a alimentação um determinante 
da composição e função da microbiota intestinal e da composição corporal. As 
intervenções neste sentido são aplicáveis aos indivíduos neurotípicos, sem 
evidência de que possam ser generalizadas para as crianças com PEA, o que 
dificulta a sua monitorização(13). Assim, evidencia-se a necessidade de mais 
estudos, com maiores amostras e tempos de seguimento mais longos, assim como 
o estudo da interação com a terapêutica farmacológica, efeitos laterais e 
implicações das dietas abordadas no estado nutricional das crianças. A intervenção 
ao nível da microbiota de forma a estabilizar os sintomas GI poderá ser também 
uma área a explorar.  
Em conclusão, a prevenção no período pré-concecional e monitorização na 
gravidez, a criação de equipas multidisciplinares, a personalização dos métodos de 
tratamento o mais precocemente possível e o envolvimento familiar e da 
comunidade, tendo em consideração as necessidades das famílias e as 
características das crianças parecem ser pontos chave para o sucesso e devem 
ser pensados em futuras intervenções. 
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